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Neonataalihypertyreoosi
Neonataalihypertyreoosi (vastasyntyneen autoimmuuni kilpirauhasen liikatoiminta, Basedowin tai 
 Gravesin tauti) on ohimenevä, mutta mahdollisesti hengenvaarallinen sairaus, koska siihen liittyy muun 
muassa sydämen vajaatoiminnan suuri riski. Sairauden aiheuttavat Basedowin tautia sairastavan tai sai-
rastaneen äidin TSH-reseptorivasta-aineet, jotka kulkeutuvat istukan välityksellä sikiöön stimuloiden si-
kiön tai vastasyntyneen kilpirauhastoimintaa. Oireet voivat ilmaantua jo sikiöaikana, mutta yleensä ne 
ilmaantuvat vastasyntyneellä ensimmäisten elinviikkojen aikana. Jos raskaana olevalla on aiemmin hoi-
dettu Basedowin tauti tai hänen tautinsa on aktiivinen ja hänellä on TSH-reseptorivasta-aineita verenkier-
rossaan, tulee vastasyntyneen hypertyreoosi sulkea pois. Hoidon kulmakivenä on kilpirauhasen toimintaa 
jarruttava lääkitys. Hoito kestää noin 3–6 kuukautta, jonka aikana äidiltä siirtyneet vasta-aineet häviävät 
vauvan elimistöstä.
Patogeneesi
Raskaudenaikaista Basedowin tautia esiintyy 
0,1–0,4 %:lla (1–4), mutta heidän vastasynty-
neistä lapsistaan neonataalihypertyreoosi ke-
hittyy vain noin 1–5 %:lle (1–4,9–11) (TAULUK-
KO 1). Neonataalihypertyreoosia esiintyy Suo-
messa arviolta 1/25 000–1/50 000 vastasyn-
tyneellä eli siis muutamalla lapsella vuosittain. 
Basedowin tautia sairastavalla äidillä on TSH-
reseptoriin kohdistuvia IgG-luokkaan kuuluvia 
vasta-aineita (TSHRAb), jotka kulkeutuvat va-
paasti istukan välityksellä sikiöön ja ollessaan 
luonteeltaan stimuloivia ne voivat aiheuttaa jo 
sikiölle tai myöhemmin vastasyntyneelle kilpi-
Neonataalihypertyreoosi eli vastasynty-neen autoimmuuni kilpirauhasen liika-toiminta (vastasyntyneen Basedowin 
tai Gravesin tauti) on harvinainen ohimenevä 
mutta vakava sairaus (1–4). Hypertyreoottisel-
la vastasyntyneellä on muun muassa suurentu-
nut sydämen vajaatoiminnan riski (5), minkä 
vuoksi kilpirauhasen liikatoiminnan varhainen 
diagnoosi ja hoito on tärkeää. Basedowin tautia 
sairastavan vastasyntyneen hoidon kulmakivi 
on kilpirauhasen toimintaa jarruttava lääkitys. 
Sairauden aiheuttavat äidiltä peräisin ole-
vat TSH-reseptoria stimuloivat vasta-aineet 
 (TSHRAb), jotka tuleekin määrittää Basedo-
win tautia sairastavalta tai sen sairastaneelta ras-
kaana olevalta viimeistään viimeisellä raskaus-
kolmanneksella (6–8), ja mikäli ne ovat posi-
tiiviset, myös vastasyntyneeltä lapselta napave-
restä. Erityisesti on huomioitava, että raskaana 
olevalla voi olla vastasyntyneelle taudin aiheut-
tavia suurentuneita TSHRAb-pitoisuuksia ve-
renkierrossa, vaikka hänen Basedowin tautinsa 
olisi täysin oireeton ja hoidettu esimerkiksi kil-
pirauhasen poistolla tai radiojodihoidolla. Jos 
tässä tilanteessa ei huomata mitata vastasynty-
neeltä TSH-reseptorivasta-aineita ja kilpirauha-
sarvoja syntymän jälkeen, voi vakavan sairau-
den kehittyminen jäädä huomaamatta. 
TAULUKKO 1. Basedowin tautia sairastavien naisten ras-











Biokemiallinen hypertyreoosi 7 3,0
Kliininen hypertyreoosi 6 2,6
Transientti hypotyreoosi 5 2,2
Sentraalinen hypotyreoosi 2 0,4
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rauhasen liikatoiminnan (1–4). Vastasyntynyt 
voi sairastua hypertyreoosiin myös, vaikka ras-
kauden aikana eutyreoottista äitiä olisi aiem-
min hoidettu Basedowin taudin vuoksi, koska 
äidillä voi vielä olla TSH-reseptorivasta-aineita 
verenkierrossaan. 
Basedowin tautia sairastavan äidin vastasyn-
tynyt voi myös sairastua hypotyreoosiin, jos äi-
diltä peräisin olevat TSH-reseptorivasta-aineet 
ovatkin luonteeltaan inhiboivia (12). Vasta-
syntyneen kilpirauhasstatukseen vaikuttaa siis 
äidiltä peräisin olevien stimuloivien ja estävien 
TSH-reseptorivasta-aineiden tasapaino, mutta 
myös lisäksi äidin istukan läpi kulkeutuva si-
kiönkin kilpirauhasen toimintaa jarruttava lää-
kitys (2,4). 
Stimuloivat TSH-reseptorivasta-aineet ak-
tivoivat G-proteiinivälitteisen signaalitien ja 
lisäävät kilpirauhashormonisynteesiä (13). Jo 
sikiö voi sairastua tyreotoksikoosiin, jos sikiön 
TSH-reseptorit ovat responsiivisia stimuloiville 
TSH-reseptorivasta-aineille (3,10). Yleisimmin 
hypertyreoosi manifestoituu vasta syntymän 
jälkeen (2,10). Neonataalihypertyreoosi väis-
tyy, kun äidiltä peräisin olevat TSH-reseptori-
vasta-aineet häviävät vastasyntyneen elimistös-
tä (1,2,4). Harvinaisissa tapauksissa Basedowin 
tautia sairastavan äidin vastasyntyneelle voi tul-
la ohimenevän hyper- tai hypotyreoosin sijaan 
kilpirauhasen pysyvä vajaatoiminta, joka yleen-
sä johtuu äidin erittäin huonosta hoitotasapai-
nosta (14). Näissä tilanteissa äidiltä peräisin 
olevien suurien tyroksiinipitoisuuksien vuoksi 
vastasyntyneen kilpirauhasen kehitys (primaa-
rinen hypotyreoosi) tai koko hypotalamus-
aivolisäke-kilpirauhasakselin kehitys (sentraali-
nen hypotyreoosi) on häiriintynyt.
Neonataalihypertyreoosi tulee erottaa muis-
ta harvinaisemmista ei-autoimmuunimekanis-
mein syntyvistä synnynnäisistä hypertyreoo-
seista, jotka eivät ole ohimeneviä vaan pysyviä 
tiloja (1). Vastasyntyneen ei-autoimmuuni hy-
pertyreoosi voi johtua harvinaisesta Albrightin 
oireyhtymästä (GNAS-geenin Gsα-alayksikön 
aktivoiva mutaatio) (15) tai TSH-reseptorigee-
nin aktivoivasta mutaatiosta (16). TSH-resep-
torin rakenteelliset poikkeavuudet johtavat sen 
jatkuvaan aktivaatioon ja vakavaan pysyvään 
synnynnäiseen kilpirauhasen liikatoimintaan. 
Geenimutaatio voi olla perinnöllinen tai uusi 
mutaatio voi syntyä de novo ja aiheuttaa spora-
disen synnynnäisen hypertyreoosin. Geneettis-
tä syytä vastasyntyneen hypertyreoosille tulee 
epäillä, jos äiti ei ole sairastanut autoimmuuni-
hypertyreoosia. 
Kliininen kuva
Vastasyntyneen kilpirauhastoiminta voi häi-
riintyä usealla eri tavalla riippuen äidin ja vasta-
syntyneen TSHRAb-pitoisuuksista ja -tyypistä 
(stimuloivat vs estävät vasta-aineet) sekä äidin 
kilpirauhasen toimintaa rajoittavien lääkkeiden 
käytöstä. Jos äidin Basedowin tauti on hoita-
maton tai muuten epätasapainossa, sikiökin voi 
sairastua. Sikiön hypertyreoosin tyypilliset oi-
reet ja löydökset ovat takykardia, kilpirauhasen 
suureneminen eli struuma, joka on havaittavis-
sa kaikukuvauk sella (17), kasvuhäiriö, lapsive-
den määrän muutokset (oligo- tai polyhydram-
nion), hydrops, kraniosynostoosi, mikrokefalia 
Ydinasiat
 8 Neonataalihypertyreoosi tulee viipymät-
tä poissulkea vastasyntyneiltä, joiden 
Basedowin taudin sairastaneilla tai sai-
rastavilla äideillä on TSH-reseptorivasta-
aineita verenkierrossaan. 
 8 Mikäli äidin vasta-ainepitoisuus ei ole tie-
dossa, se on määritettävä heti vastasynty-
neeltä.
 8 Neonataalihypertyreoosin diagnostiikka 
vaatii saumatonta yhteistyötä äitiä ja lasta 
hoitavien ammattilaisten välillä.
 8 Neonataalihypertyreoosi voi olla hengen-
vaarallinen, ja se voi kehittyä ensimmäis-
ten elinviikkojen aikana, vaikka ensimmäi-
sinä elinpäivinä kilpirauhasarvot olisivat-
kin normaalit. 
 8 Synnytyssairaalan on järjestettävä huolel-
lisesti vastasyntyneen lapsen seuranta, ja 
hypertyreoottinen vastasyntynyt ohjataan 
hoitoon lastenendokrinologille.
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ja edistynyt luustoikä (1,4,9) (TAULUKKO 2). 
Sikiön hypertyreoosi voi myös johtaa ennen-
aikaiseen synnytykseen tai jopa sikiön kuole-
maan (3). 
Vastasyntyneellä hypertyreoosissa yleisim-
min havaittavia löydöksiä ovat sydämen nopea 
syke (> 160/min), ärtyisyys, huono painon-
nousu vaikka syöminen olisi normaalia (18), 
struuma, eloisat ulkonevat silmät (KUVA 1) 
ja silmäluomien vetäytyminen, pieni etuau-
kile, maksan tai pernan koon suureneminen 
sekä edistynyt luustoikä (2,4,9) (TAULUKKO 2). 
Sydämen vajaatoiminta on yksi vakavimmista 
komplikaatioista hypertyreoottisilla vastasyn-
tyneillä. Maksan toiminta voi häiriintyä joko 
sydämen vajaatoiminnan seurauksena tai jopa 
ilman samanaikaista sydämen vajaatoimintaa 
(19). Kallon saumojen ennenaikaista luutu-
mista, pienipäisyyttä ja psykomotorisen kehi-
tyksen häiriöitä voi esiintyä vakavimmin kärsi-
neillä imeväisillä (1,20). Hypertyreoosi ja sen 
oireet voivat ilmaantua missä tahansa vaiheessa 
ensimmäisten elinviikkojen aikana, vaikka heti 
syntymän jälkeen lapsi olisikin oireeton. 
Erotusdiagnostiikassa tulee huomioida sai-
raudet, joissa on hypertyreoosin kaltaisia oirei-
ta, esimerkiksi kongenitaaliset virusinfektiot, 
sepsis, sydänsairaudet ja rytmihäiriöt. Samoin 
vieroitusoireet päihteitä raskausaikana käyttä-
neen äidin vastasyntyneellä voivat olla saman-
kaltaisia kuin hypertyreoosin oireet. Yleinen 
vastasyntyneen koliikki voi myös olla erotus-
diagnostinen vaihtoehto. 
Laboratoriodiagnostiikka
Kaikilta Basedowin taudin sairastaneilta ras-
kaana olevilta tulee tutkia TSH-reseptorivasta-
ainepitoisuudet 20. ja 24. raskausviikon välillä 
(6,7) tai viimeistään kolmannella raskauskol-
manneksella (8). Tämä on muistettava myös 
silloin, kun raskaana oleva on Basedowin tau-
din vuoksi saanut aiemmin radiojodihoidon 
tai hänen kilpirauhasensa on poistettu ja hänen 
ainut lääkityksensä on tyroksiini. Raskaana ole-
van tyroksiinikorvaushoidon syy tuleekin aina 
selvittää. Jos korvaushoidon syynä on aiemmin 
sairastettu Basedowin tauti, voi äidillä yhä olla 
TSH-reseptorivasta-aineita verenkierrossaan, 
ja vastasyntynyt on riskissä sairastua hyperty-
reoosiin. 
Jos raskaana olevalla äidillä ei ole mitattavia 
TSHRAb-tasoja 20.–24. raskausviikolla eikä 
hän saa tyreostaattihoitoa, ei vastasyntynyt ole 
riskissä saada kilpirauhasen toiminta häiriötä 
eikä jatkotutkimuksia tai seurantaa tarvita 
(8,17,21). Erityistä tarkkaavuutta tulee kui-
tenkin noudattaa silloin, kun äidillä tyreotok-
sikoosi on alkanut vasta viimeisellä raskauskol-
manneksella tai jos aiemmassa raskaudessa on 
ollut joko fetaali- tai neonataalihypertyreoosi. 
Erityisseuranta on myös tarpeen, mikäli sikiöllä 
on ollut tai epäilty struumaa, sikiö on takykar-
dinen tai sillä on kasvuhäiriö.
TSH-reseptorivasta-aineet siirtyvät äidistä is-
tukan välityksellä vapaasti sikiöön (8), ja vasta-
syntynyt on sitä suuremmassa riskissä sairastua 
hypertyreoosiin, mitä suuremmat vasta-aine-
tasot ovat (7,10,22,23). Hypertyreoosi voi kui-
tenkin kehittyä jo pienilläkin vasta-ainetasoilla 
(11), joten vastasyntynyt tarvitsee aina seuran-
nan, jos vasta-aineita on ylipäänsä mitattavissa. 
Jos äidillä on mitattavissa olevat TSHRAb-
pitoisuudet tai jos Basedowin tautia aiemmin 
sairastaneen äidin vasta-ainepitoisuus on jäänyt 
kokonaan mittaamatta, tulee vastasyntyneeltä 
määrittää heti napaverestä  TSHRAb-pitoisuus. 
Vastasyntynyt kotiutetaan synnytyssairaalasta 
usein ennen kuin hänen TSHRAb-laboratorio-
vastauksensa on käytettävissä. Kotiutuksesta 
vastaavan lääkärin tai kätilön onkin huolehdit-
TAULUKKO 2. Hypertyreoosin oireet ja löydökset sikiö- ja 
vastasyntyneisyyskaudella.
Sikiö Vastasyntynyt






Kasvuhäiriö Huono painonnousu,  
oksentelu, ripuli
Oligo- tai polyhydramnion, 
hydrops
Eksoftalmus, punakkuus, 
pieni aukile, struuma, 








tava TSHRAb-tuloksen tulkinnasta vastasynty-
neen kotiutumisen jälkeenkin ja suhtauduttava 
vastasyntyneen seurantaan tuloksia odotelles-
sa aivan kuin vasta-ainetaso olisi suurentunut 
(KUVA 2). 
Jos TSHRAb-pitoisuudet ovat vastasynty-
neellä suurentuneet, tulee tältä välittömästi 
mitata kilpirauhastoimintakokeet, vaikka napa-
seulan kilpirauhasarvot olisivatkin olleet nor-
maalit. Tyroksiini- (T4v ja T3v) ja tyreotropii-
ni- (TSH) pitoisuuksia tulee tarvittaessa tutkia 
toistetusti muutaman päivän välein (4,8), sillä 
hypertyreoosi voi ilmaantua vastasyntyneelle 
2–14 päivän kuluttua syntymästä (8,21). Heti 
syntymän jälkeen äidin kilpirauhasta jarrut-
tava lääkevaikutus voi muutaman päivän ajan 
normalisoida vastasyntyneen kilpirauhasen 
toimintaa (4). Lääkevaikutuksen väistyessä is-
tukan välityksellä tulleet TSH-reseptorivasta-
aineet säilyvät vastasyntyneessä ja aiheuttavat 
tälle myöhemmin hypertyreoosin. Joskus äi-
din tyreostaattilääkitys voi aiheuttaa vastasyn-
tyneellä alkuun jopa hypotyreoosin, jolloin 
napa-TSH-pitoisuus on suurentunut, kun-
nes äidin lääkevaikutus väistyy ja neonataali-
hypertyreoosi kehittyy. Diagnoosia monimut-
kaistaa vielä se, että TSH-reseptorivasta-aineet 
voivat myös rajoittaa kilpirauhasen toimintaa. 
Niin kutsutut kolmannen polven biotestit 
(monitoroivat syklisen adenosiinimonofos-
faatin tuotantoa) erottelevat TSH-reseptoreja 
stimuloivat ja estävät vasta-aineet, mutta näitä 
menetelmiä käytetään harvemmin TSHRAb-
pitoisuuksia määritettäessä.
Jos vastasyntyneen TSHRAb-pitoisuudet 
eivät ole mitattavissa, hän ei tarvitse jatkoseu-
rantaa (8). KUVASSA 2 on esitetty algoritmi vas-
tasyntyneen seurannasta, mikäli äidillä on tai 
on joskus ollut Basedowin tauti.
Hoito
Jos vastasyntyneen kilpirauhasarvot viittaavat 
kilpirauhasen liikatoimintaan, lähetetään vauva 
päivystyksenä sairaalahoitoon lastenyksikköön, 
jossa lastenendokrinologia konsultoidaan. Lap-
A B
KUVA 1. Hypertyreoottinen vastasyntynyt, jolla on ulkonevat silmät ja niukka ihonalainen rasvakudos. Mukailu 
viitteestä 26.
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sen jatkohoito päivystystilanteen jälkeen toteu-
tuu lastenendokrinologian poliklinikassa. 
Neonataalihypertyreoosin hoidon kulmakivi 
on kilpirauhasta jarruttava lääkitys (4,9). Suo-
messa käytetään karbimatsolia, joka aloitetaan 
annoksella 0,5–1 mg/kg/päivä jaettuna kol-
meen osaan sairauden vakavuusasteesta diag-
noosihetkellä riippuen. Lääkitys tulisi aloittaa 
viipymättä syntymän jälkeen, jos vastasynty-
neen T4v- tai T3v-pitoisuudet ovat suuret (yli 
iänmukaisen viitealueen ylärajan) tai TSH-
pitoisuus on pieni kliinisen hypertyreoosi-
oireiston kehittymisen ehkäisemiseksi. Hoi-
toon voidaan lisätä jodi, niin sanottu Lugolin 
liuos (sisältää jodidia ja kaliumjodidia) (1), 
joka nopeuttaa eutyreoosin saavuttamista. 
Lugolin liuos valmistetaan erikseen sairaala-
apteekissa. Samoin sairaala-apteekki valmistaa 
sopivia annosjauhepusseja karbimatsolista. 
Propanololi annoksella 2 mg/kg/päivä jaettuna 
kahteen tai kolmeen osaan (1) voidaan liittää 
lääkitykseen, jos vastasyntynyt on takykardi-
nen (syke > 160/min). Yleensä sitä tarvitaan 
vain hoidon ensimmäisen viikon aikana.
Karbimatsoliannosta päästään etenevästi vä-
hentämään T4v- ja T3v-pitoisuuksien mukaan. 
Äidillä todettu raskauden aikana tai aiemmin Basedowin tauti
Äidin TSHRAb
negatiivinen
Äidin TSHRAb positiivinen /
 Ab-taso ei tiedossa
Lapsen TSHRAb positiivinen /







Status, T4v, T3v, TSH
1–3 vrk









Eutyreoosi 2 viikon kohdalla:
T4v, TSH, TSHRAb 1 kk välein
kunnes TSHRAb negatiivinen
KUVA 2. Basedowin tautia sairastaneen äidin vastasyntyneen lapsen seurantaohje. Mikäli vastasyntyneellä lap-
sella TSHRAb-pitoisuus on positiivinen (yli laboratorion viitealueen), synnytyssairaalan on syytä seurata häntä 
tiheästi vähintään kaksi viikkoa ja sen jälkeen harvemmin lastenyksikössä, kunnes vasta-ainetaso on negatiivinen 
(viitealuella). Hypertyreoottinen vastasyntynyt kuuluu lastenendokrinologin hoitoon ja seurantaan.
TSH = kilpirauhasta stimuloiva hormoni, TSHRAb = TSH-reseptoria stimuloivat vasta-aineet, T4v = vapaa tyroksii-
ni, T3v = vapaa trijodityroniini.
Neonataalihypertyreoosi
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Seurannassa mitataan T4v-, T3v- ja TSH-pitoi-
suuksia, joista TSH reagoi hoidon muutoksiin 
hitaimmin. Karbimatsoliannoksen titrausta 
sopivaksi T4v-pitoisuuksien mukaan pidetään 
parempana kuin niin kutsuttua block-and-
replace-menetelmää, jossa karbimatsoliannos 
pysyy suurena ja hoitoon lisätään levotyroksii-
ni. Neonataalihypertyreoosi jatkuu, kunnes äi-
diltä peräisin olevat TSH-reseptorivasta-aineet 
eliminoituvat vastasyntyneen verenkierrosta. 
Kun vastasyntyneen TSHRAb-pitoisuudet ovat 
normaalistuneet, lääkitys ja seuranta voidaan 
lopettaa. Vasta-aineet häviävät vastasyntyneen 
verenkierrosta noin 3–6 kuukauden ikään men-
nessä (2). Harvinaisen, äidin erittäin huonosta 
hoitotasapainosta johtuvan pysyvämmän sent-
raalisen hypotyreoosin (14) hoito vaatii levoty-
roksiinilääkityksen.
Hyksin lastenklinikassa on kuluneen kym-
menen vuoden aikana hoidettu kahdeksan vas-
tasyntynyttä neonataalihypertyreoosin vuoksi 
eli arviolta alle 1/10 000 vastasyntynyttä. Yli 
puolessa tapauksista diagnoosi viivästyi tervey-
denhuoltojärjestelmän tietokatkoksen vuoksi. 
Seitsemän lasta otettiin sairaalaan seurantaan 
ja tyreostaattilääkityksen aloitukseen. Kaikilla 
lääkehoito päättyi neljän elinkuukauden aikana. 
Ohessa on esitetty kolme esimerkkipotilasta-
pausta, jotka kuvaavat hyvin sitä, miten tärkeää 
on katkeamaton tiedonkulku, seurannan järjes-
KATSAUS
K. Wehkalampi ja P. J. Miettinen
Potilas 1. Äidillä oli pari vuotta aiemmin todettu 
Basedowin tauti, joka oli hoidettu tyreoidektomial-
la, ja hän sai sen vuoksi levotyroksiinikorvaushoitoa. 
Äidin TSHRAb-pitoisuus oli suurentunut niin ensim-
mäisellä kuin viimeiselläkin raskauskolmanneksella 
(4,2 ja 5,4 IU/l, kun viitearvo < 0,4 IU/l). Lapsi syn-
tyi täysiaikaisena hyväkuntoisena alateitse mitoin 
3 405 g, 50 cm, 34 cm. Lapsi kotiutui kahden vuo-
rokauden iässä lievästi takykardisena, ja suunnitel-
mana oli mitata T4v-, TSH- ja TSHRAb-pitoisuudet 
kotiutumista seuraavana päivänä. Näin tapahtui-
kin, mutta tulokset [T4v 31 (viitearvo 8–25) pM, T3v 
7,2 (2,6–6) pM, TSH 0,375 (0,6–10) mU/l ja TSHRAb 
3,2 (< 0,4) IU/l] jäivät katsomatta. Lapsi tuotiin las-
tenpäivystykseen viiden päivän ikäisenä neuvolan 
lähettämänä takykardian, ärtyisyyden ja ylijänte-
vyyden vuoksi. Tuolloin todettiin kliinisesti ja bio-
kemiallisesti selvä hypertyreoosi, ja lapsi otettiin 
vuodeosastolle seurantaan. Hänelle aloitettiin hoi-
doksi karbimatsoli, Lugolin tipat sekä propranololi. 
Kokonaisuudessaan lapsen tyreostaattihoito kesti 
1,5 kuukautta.
TSHRAb-pitoisuus olisi pitänyt mitata vastasynty-
neeltä jo napaverestä, koska äidillä se tiedettiin suu-
rentuneeksi. Vastasyntyneen kilpirauhasen toiminta 
olisi pitänyt tarkistaa ennen kotiutusta, varsinkin 
kun vauva todettiin lievästi takykardiseksi.
Potilas 2. Äidillä oli liki kahdeksan vuotta aiem-
min todettu Basedowin tauti, joka oli alkuun hoi-
dettu subtotaalilla tyreoidektomialla ja sittemmin 
radiojodihoidolla. Lääkityksenä hänellä oli enää le-
votyroksiinin korvaushoito. Viimeisellä raskauskol-
manneksella TSHRAb oli yli 30 IU/l. Lapsi syntyi täysi-
aikaisena mitoin 3 210 g, 53 cm, 35 cm ja napaveren 
TSHRAb-pitoisuuden todettiin olevan suurentunut 
(6,4 IU/l, kun viitearvo < 0,4 IU/l). Koska vastasyn-
tynyt oli heti syntymästä lähtien kliinisesti hyperty-
reoottinen (takykardia, hikoilu, pieni syntymäpaino, 
eksoftalmus) ja hänen kilpirauhasen toimintansa oli 
poikkeava [T4v 28 (viitearvo 8-34) pM, T3v 6,1 (2,6–
6,6) pM ja TSH 0,001 (1,1–17) mU/l], aloitettiin heti 
hoidoksi karbimatsoli, Lugolin liuos ja beetasalpaaja. 
Tyreostaatti hoidon kesto oli neljä kuukautta, jona ai-
kana TSHRAb-pitoisuus pieneni alle mittausrajan.
Potilas 3. Äidillä oli todettu ennen raskautta 
Base dowin tauti, jonka hoitona oli karbimatsoli. Vii-
meisellä raskauskolmanneksella TSHRAb-pitoisuus 
oli selvästi suurentunut (18 IU/l, viitearvo < 0,4 IU/l). 
Lapsi syntyi raskausviikolla 39 spontaanisti mitoin 
3 200 g, 48 cm, 33 cm. Lapsella todettiin kolman-
tena elinpäivänä otetussa näytteessä suurentunut 
 TSHRAb-pitoisuus (6 IU/l), mutta kilpirauhasarvot 
olivat normaalit [T4v 37 (viitearvo 11–25) pM, TSH 
0,388 (1,1–17) mU/l] ja lapsi oli kliinisesti eutyreoot-
tinen. Seuranta järjestettiin asianmukaisesti parin 
päivän välein, ja kilpirauhasen toiminta pysyi nor-
maalina, paino nousi hyvin, ja vauva voi kliinisesti 
arvioituna normaalisti. Hän ei tarvinnut tyreostaatti-
lääkitystä, ja seuranta lopetettiin neljän kuukauden 
iässä TSHR-vasta-aineiden hävittyä. 
Vastasyntyneen TSHRAb-pitoisuus olisi kannat-
tanut selvittää heti napaverestä eikä vasta kolmen 
vuorokauden iässä, sillä tulosten valmistuminen 
kestää usein muutaman päivän. Lapsen hyperty-




täminen huolella ja se, että sairauden mahdolli-
suus ylipäänsä pidetään mielessä. 
Jos äiti tarvitsee synnytyksen jälkeen kilpi-
rauhasen toimintaa jarruttavaa lääkitystä, hän 
voi normaalisti imettää ilman vastasyntynee-
seen kohdistuvia haittavaikutuksia (24).
Ennuste
Neonataalihypertyreoosin ennuste on yleensä 
suotuisa. Taudin kesto on tavallisesti noin 3–6 
kuukautta, ja sairaudesta paranee täysin, kun 
äidiltä peräisin olevat vasta-aineet ovat hävin-
neet vastasyntyneen verenkierrosta. Tuolloin 
lääkitys voidaan lopettaa, eikä kilpirauhasarvo-
ja tarvitse niiden normaalistuttua enää seurata 
rutiinimaisesti. Lyhytaikainen ennuste on siis 
hyvä. Jos sikiön sairastuminen jo raskausaikana 
on aiheuttanut kallonsaumojen ennenaikaista 
luutumista, se voi johtaa pään muodon poik-
keavuuksiin (9). Kraniosynostoosi tulisi diag-
nosoida mahdollisimman varhain normaalin 
neurokognitiivisen kehityksen turvaamiseksi.
Normaali kilpirauhasen toiminta on tärkeää 
aivojen kehitykselle, ja on hyvin tiedossa, että 
kilpirauhasen synnynnäinen vajaatoiminta voi 
aiheuttaa pitkäaikaisia ongelmia neurokognitii-
visissa toiminnoissa. Neonataalihypertyreoosin 
suhteen pitkäaikaistutkimuksia on kuitenkin 
hyvin vähän (20,25). Jos neonataalihyperty-
reoosi on ollut vaikeaoireinen, tulisi ennen 
kouluikää harkita muun muassa neuropsykolo-
gisen ja emotionaalisen kehityksen sekä mah-
dollisten käyttäytymistoimintojen ongelmien 
yksilöllisiä testauksia (4,9,20,25).
Lopuksi
Neonataalihypertyreoosin hoito kuuluu lasten-
endokrinologille, mutta kaikkien lääkäreiden ja 
muiden terveydenhuollon ammattilaisten, jot-
ka vastaavat vastasyntyneiden hoidosta, tulee 
pitää mielessä sen mahdollisuus, jotta diagnoo-
siin päästään ajoissa. Tämä vaatii saumatonta 
yhteistyötä ja tiedonkulkua erityisesti äitiä 
hoitavien sisätautilääkäreiden, obstetrikkojen, 
kätilöiden ja neonatologien sekä muiden vas-
tasyntyneiden kotiutuksesta vastaavien lasten-
lääkäreiden välillä. Kilpirauhasarvojen seuran-
taa ei voi jättää neuvolan tehtäväksikään, vaan 
synnytyssairaalan tulee vastata vastasyntyneen 
seurannasta ja laboratoriotulosten tulkinnasta 
sekä tarvittaessa ohjata lapsi lastenendokrino-
login hoitoon. ■
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SUMMARY
Neonatal hyperthyroidism
Neonatal thyrotoxicosis (also known as neonatal autoimmune hyperthyroidism or Graves or Basedow disease) is a reversible 
but potentially life-threatening disease which may lead to heart failure. It is caused by circulating maternal TSH receptor 
autoantibodies that reach the fetus through the placenta. Usually the autoantibodies are stimulating in nature and result in 
hyperthyroidism, but they can also be inhibitory and lead to neonatal hypothyroidism. Symptoms of hyperthyroidism may 
present already in utero but often during the first two weeks of life. If a pregnant woman has a past history of Graves disease 
or the disease has been diagnosed during pregnancy, her TSHRAb titer needs to be measured and if positive, Graves disease 
must be excluded from the newborn child. Neonatal Graves disease is treated with anti-thyroid medication (carbimazole and 
Lugol`s solution) combined with beta blockers if needed. Duration of the medication is maximally six months.
Neonataalihypertyreoosi
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